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RESUMO
Objetivo: Revisar os potenciais efeitos antioxidantes das 
vitaminas A, C e E na prevenção do desenvolvimento da arte-
riosclerose na infância, com ênfase na prevenção da dislipidemia. 
Fontes de dados: Pesquisa bibliográfica em revistas 
científicas, livros técnicos e publicações de órgãos oficiais 
dos últimos 20 anos. Utilizaram-se as bases de dados Lilacs, 
SciELo e Medline em português, inglês e espanhol, com as 
palavras-chave: “antioxidantes”, “arteriosclerose”, “dislipi-
demias”, “peroxidação de lipídeos”, “infância”, “vitamina 
A”, “vitamina C” e “vitamina E”. 
Síntese de dados: A prevalência de dislipidemia na infân-
cia e na adolescência mostra frequência crescente, provavel-
mente relacionada às mudanças dos hábitos alimentares e à 
redução na prática de atividades físicas. O elevado nível plas-
mático da lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) é fator de 
risco para o desenvolvimento da arteriosclerose. O consumo 
de frutas, verduras e legumes, ricos em antioxidantes, é um 
dos fatores de maior importância na prevenção da peroxidação 
lipídica. A baixa ingestão dessas fontes naturais de antioxi-
dantes sugere a necessidade de intervenção nutricional para 
atingir as metas diárias de consumo de vitaminas A, C e E, 
não sendo preconizada a sua suplementação medicamentosa. 
Conclusões: O pediatra e o nutricionista devem orientar 
as famílias sobre o consumo de alimentos saudáveis, princi-
palmente frutas, verduras e legumes, por seu potencial efeito 
antioxidante, especialmente nos primeiros anos de vida. 
Palavras-chave: antioxidantes; arteriosclerose; dislipi-
demias; peroxidação de lipídeos; criança.
ABSTRACT
Objective: To review the potential antioxidant effects 
of vitamins A, C and E in the prevention of atherosclerosis 
development during childhood, emphasizing the prevention 
of dyslipidemia. 
Data sources: Bibliographic search in scientific journals, 
technical books and official publications of the last 20 years. 
Lilacs, SciElo and Medline databases were searched for arti-
cles in Portuguese, Spanish and English using a combination 
of the follow ing terms: “antioxidants”, “atherosclerosis”, 
“dyslipidemia”, “lipid peroxidation”, “childhood”, “vitamin 
A”, “vitamin C” and “vitamin E”.
Data synthesis: There is an increasing prevalence of 
dyslipidemia in children and adolescents, probably related 
to changes in dietary habits and to the reduced practice 
of physical activities. The high plasma concentration of 
low-density lipoprotein (LDL-c) is a risk factor for athero-
sclerosis development. The consumption of nutrients 
rich in antioxidants, such as fruits and vegetables, is very 
important to prevent lipid peroxidation. The low intake 
of these natural antioxidants sources suggests the need 
for nutritional intervention to achieve the daily ingestion 
targets of vitamins A, C and E. Vitamin supplementation 
is not recommended. 
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Artigo de Revisão
Conclusions: Children should be encouraged to increase 
ingestion of fruits and vegetables due to their potential 
antioxidant effect, especially in the first years of life.
Key-words: antioxidants; arteriosclerosis ; dyslipidemias; 
lipid peroxidation; child.
Introdução
A prevalência de dislipidemias na infância e na adoles-
cência tem aumentado progressivamente ao longo dos anos, 
principalmente nos países que sofreram “ocidentalização” 
dos hábitos de vida(1). Assim, as dislipidemias podem se 
iniciar na infância, sendo mais frequentes quando as mu-
danças nos hábitos alimentares associam-se à redução na 
prática de atividades físicas, com estabelecimento de vida 
sedentária(2). Há também a determinação genética para 
desenvolver dislipidemia – nesse caso, chamada de disli-
pidemia primária(3), sendo as modificações do metabolismo 
lipídico geradas pela herança familiar. Estas sofrem também 
influência dos fatores ambientais, como a dieta e a prática 
de atividade física(4).  
A presença de dislipidemia na infância pode influir 
na velocidade de instalação da aterosclerose(5). Os níveis 
plasmáticos elevados da lipoproteína de baixa densidade 
(LDL-c) constituem fator de risco para o desenvolvimento 
da aterosclerose, pois resultam em aumento da permeabi-
lidade da camada íntima arterial, favorecendo a oxidação 
da lipoproteína(4,6).
O interesse pelo estilo de vida saudável surge como 
estratégia para o tratamento e a prevenção dos eventos 
cardiovasculares(7). Um dos fatores de maior importância 
para prevenir a peroxidação lipídica e a aterosclerose é a 
ingestão de antioxidantes, pois esses nutrientes determi-
nam a composição do LDL-c e, consequentemente, sua 
suscetibilidade à oxidação. Assim, o consumo alimentar é 
importante determinante de risco cardiovascular, estando a 
ingestão de frutas, verduras e legumes (ricos em antioxidan-
tes) associada à redução desse risco(8). A terapia nutricional 
é indicada na prevenção e no tratamento das dislipidemias 
e deve contemplar as questões culturais, regionais, sociais 
e econômicas(9).
O objetivo do presente trabalho foi revisar os potenciais 
efeitos antioxidantes das vitaminas A, C e E para prevenir 
a propagação da arteriosclerose na infância, com ênfase na 
prevenção da dislipidemia. Realizou-se pesquisa biblio-
gráfica em revistas científicas, livros técnicos e publicações 
de órgãos oficiais. Utilizaram-se artigos das bases de dados 
Lilacs, SiELO e Medline, publicados nos últimos 20 anos, 
a respeito dos temas dislipidemias na infância, arterioscle-
rose, antioxidantes (vitaminas A, C e E) e suas funções, em 
português, inglês e espanhol.  
Dislipidemia na infância
No Brasil, a prevalência de dislipidemia situa-se entre 
28 e 40% das crianças e adolescentes – quando o crité-
rio adotado é o de colesterol total (CT) sérico superior a 
170mg/dL – podendo ser subestimada ao se considerar 
como valor desejável <150mg/dL, proposto pela I Diretriz 
Brasileira de Prevenção da Aterosclerose na Infância e na 
Adolescência(5,10). 
Na última década, a dislipidemia estendeu-se à faixa 
pediátrica, quando o início da sequência fisiopatogênica da 
arteriosclerose passou a ser verificado desde as fases precoces 
da vida, com a formação de estrias gordurosas precursoras 
das placas ateroscleróticas. Esse processo tende a ser poten-
cializado no decorrer da vida pela obesidade e outros fatores, 
como histórico familiar, inatividade física, tipo de dieta e 
hipertensão arterial(2,5,11).
Avaliando-se 1.600 escolares entre sete e 14 anos, em 
Campinas, São Paulo(10), encontrou-se prevalência de 35% 
de hipercolesterolemia, considerando-se o valor de corte 
desejável se ≤170mg/dL. O aumento da prevalência da 
dislipidemia pode ser observado em estudos nacionais. 
Avaliação realizada em Bento Gonçalves, Rio Grande do 
Sul(12), envolvendo crianças e adolescentes, registrou 28% 
de dislipidemia, sendo que 10% apresentavam aumento do 
LDL-c. Em outro estudo, realizado em Campina Grande, 
Paraíba(11), encontrou-se 67% de dislipidemia em adoles-
centes de 14 a 17 anos.
Arteriosclerose
A arteriosclerose é uma doença inflamatória crônica, de 
origem multifatorial, que ocorre em resposta à agressão 
endotelial, acometendo principalmente a camada íntima 
de artérias de médio e grande calibre(9).  Diversos estudos 
têm demonstrado que a doença aterosclerótica da camada 
íntima/média arterial surge na infância, de forma silenciosa, 
progredindo significativamente a partir da terceira década de 
vida(1-3). De acordo com o Bogalusa Heart Study, cerca de 50% 
das crianças com um ano apresentam lesões ateromatosas 
na aorta e, a partir dos dez anos, 100% apresentam estrias 
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gordurosas na aorta e no leito coronário, relacionadas aos 
níveis séricos de LDL-c(13).
A formação da placa aterosclerótica inicia-se com a agres-
são do endotélio vascular por diversos fatores de risco, como 
a elevação do LDL-c. Consequentemente, essa disfunção 
endotelial aumenta a permeabilidade da camada íntima às 
lipoproteínas plasmáticas, favorecendo sua retenção no es-
paço subendotelial. Retidas, as partículas de LDL-c sofrem 
oxidação. Outra consequência da disfunção endotelial é o 
surgimento de moléculas de adesão leucocitária na superfí-
cie endotelial, estimulado pela presença de LDL-c oxidada. 
Assim, os linfócitos e monócitos são atraídos, sendo que 
os últimos migram para o espaço subendotelial, aonde se 
diferenciam em macrófagos e captam o LDL-c oxidado, 
sendo, então, chamados de células espumosas. Estas medem 
o recrutamento e a proliferação de células musculares lisas 
e potencializam a inflamação. O acúmulo de células mus-
culares lisas e a geração de células espumosas, juntamente 
com outros fatores, são o início da arteriosclerose(9,14).
A peroxidação lipídica acontece quando o ácido graxo 
poli-insaturado (PUFA, do inglês polynsaturated fatty acids), 
presente na membrana, perde hidrogênio por meio da reação 
com os radicais livres, caracterizando o estresse oxidativo(14,15). 
Este tem sido definido como um distúrbio no estado de 
equilíbrio, no sistema de pró-oxidantes e antioxidantes nas 
células(16). O conteúdo de antioxidantes da partícula LDL-c é 
crucial para sua proteção, pois a oxidação do LDL-c somente 
se inicia após o estresse oxidativo depletar o conteúdo an-
tioxidante celular(6). 
A prevenção da dislipidemia e, consequentemente, da 
aterosclerose deve ser iniciada desde o nascimento por meio 
do aleitamento materno – pois, aparentemente, os níveis 
mais elevados de colesterol nos lactentes podem induzir a 
uma regulação hepática do metabolismo dos lipídios ao longo 
da vida – e ser sustentada por meio de hábitos alimentares 
saudáveis(5,17).
A prática de atividade física é imprescindível no controle 
do colesterol. Vale lembrar que o tempo gasto com ativi-
dades de lazer junto com a família, nos primeiros anos de 
vida, é a primeira oportunidade de realizar atividade física 
e promove motivação suficiente para que a criança valorize 
tais atividades durante toda a vida, ou seja, o estímulo co-
meça em casa. O tempo de inatividade deve ser limitado a 
menos de duas horas de televisão/dia, pois esta influencia 
a dieta das crianças, levando a um consumo excessivo de 
alimentos com alto teor de sal, carboidrato simples, gordura 
saturada e trans(17).
Terapia nutricional na prevenção da 
arteriosclerose
Nos últimos anos, observa-se substancial interesse por 
estratégias terapêuticas de prevenção e tratamento das do-
enças cardíacas. A intervenção dietética é a melhor escolha 
para prevenir e tratar as dislipidemias, respeitando-se as 
necessidades diárias de nutrientes de cada faixa etária(17). 
Muitos estudos indicam que o consumo de frutas e ve-
getais, ricos em substâncias antioxidantes, está associado à 
redução de 2,6 vezes no risco de doenças cardiovasculares 
(DCV)(18-22). Estudos com pré-escolares realizado no Rio de 
Janeiro(23) e em escolares de Florianópolis(24) encontraram 
inadequação no consumo de frutas e vegetais, utilizando-se 
como referência a pirâmide alimentar brasileira. 
Vitaminas antioxidantes
Antioxidantes são substâncias capazes de prevenir os 
efeitos deletérios da oxidação, inibindo o início da peroxida-
ção lipídica e sequestrando radicais livres(25). A quantidade 
relativa de antioxidantes e pró-oxidantes na dieta influencia 
a suscetibilidade de um indivíduo desenvolver o estresse oxi-
dativo, que pode ser causado pelo desbalanço nutricional de-
vido à deficiência de antioxidantes e excessiva quantidade de 
pró-oxidantes(26). Populações com dietas ricas em substâncias 
antioxidantes apresentam baixa incidência de arteriosclerose 
coronária, pois os antioxidantes aumentam a resistência do 
LDL-c à oxidação(7,27,28). O efeito antioxidante das vitaminas 
A, C e E pode ser mensurado por meio de observações da 
concentração de lipídeos e da gênese das DCV(18-22,26).
O consumo inadequado de vitamina E relaciona-se ao 
desenvolvimento e à progressão das doenças crônicas não-
transmissíveis(29). A vitamina E consiste em um grupo de oito 
compostos lipossolúveis, cada um dos quais com atividades 
biológicas específicas, sendo o α-tocoferol o mais potente(14) 
e o mais abundante antioxidante lipossolúvel nos tecidos, 
plasma e no LDL-c(8). O α-tocoferol e outras formas de vita-
mina E atuam por chain-breaking, pois previnem a oxidação 
por capturarem os radicais livres e promoverem a primeira 
linha de proteção contra a peroxidação lipídica(30).
Após a absorção intestinal da vitamina E, esta é incorpora-
da aos quilomícrons. Por meio da ação da lipase lipoproteica 
(LPL), parte dos tocoferóis transportados nos quilomícrons 
é captada pelos tecidos extra-hepáticos, e os quilomícrons 
remanescentes transportam o restante dos tocoferóis ao fíga-
do, onde, pela ação da proteína transportadora de α-tocoferol 
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(α-TTP), a maior parte deste é incorporada nas lipoproteínas 
de muito baixa densidade (VLDL-c)(15,16,31).
O conteúdo de vitamina E determina a suscetibilidade 
das membranas da LDL-c sofrerem com o dano provoca-
do pelos radicais livres. Estes produzem intermediários 
secundários, os hidroperóxidos lipídicos, que podem ser 
decompostos em radicais peroxila e alcoxila, levando a uma 
cadeia ininterrupta de reações de peroxidação lipídica(16,30). 
A ação antioxidante da vitamina E é explicada pelo fato de 
fornecer átomos de hidrogênio para as membranas celulares, 
impedindo a reação em cadeia que se propaga nas mem-
branas lipídicas. Estudos indicam que a vitamina E pode 
modular a arteriosclerose por outros mecanismos, incluin-
do a inibição da adesão e a redução do dano oxidativo de 
células imunes e endoteliais, além de inibir a proliferação 
de células musculares lisas(14). 
Estudo realizado no norte da Finlândia(32), que se ca-
racteriza pela baixa mortalidade por DCV, comparou os 
níveis plasmáticos de α-tocoferol e demais antioxidantes 
dessa população com a de outra região, mostrando cor-
relação inversa entre níveis plasmáticos de α-tocoferol e 
mortalidade por DCV. Também houve forte associação 
entre o consumo de vitamina E e a prevenção de DCV em 
estudo coorte que analisou o consumo dessa vitamina em 
adultos inicialmente sem histórico de DCV(19). Outro es-
tudo transversal avaliou os níveis plasmáticos de vitamina 
E em crianças com histórico familiar de DCV precoce e 
naquelas sem esse antecedente familiar, encontrando maior 
prevalência de deficiência de vitamina E e perfil lipídico 
alterado no primeiro grupo(21).
A vitamina E ocorre naturalmente em alimentos de 
origem vegetal, principalmente nos vegetais verde-escuros, 
nas sementes oleaginosas, nos óleos vegetais e no germe 
de trigo, além de estar presente também em alimentos de 
origem animal, como gema de ovo e fígado(29). A recomen-
dação de consumo da vitamina E, de acordo com as Dietary 
Reference Intakes (DRI), estabelecidas em 2000, preconiza 
que a Recommended Dietary Allowance (RDA) leve em conta 
exclusivamente o α-tocoferol, com a finalidade de manter 
sua concentração plasmática(33) (Tabela 1).
A vitamina A, por sua vez, é o retinol e todos os carotenoi-
des dietéticos com atividade biológica de transretinol. Um 
dos carotenoides mais estudados é o β-caroteno, considerado 
o precursor da vitamina A (pró-vitamina A)(6,8,34).  No lúmen 
intestinal, a vitamina A e os carotenoides emulsificam-se com 
os sais biliares formando micelas que facilitam a hidrólise 
dos ésteres de retinil. Tanto a vitamina A ingerida como 
a formada a partir de pró-vitamina esterificam-se com os 
PUFAs e incorporam-se aos quilomícrons(31). 
O mecanismo de ação dos carotenoides como antioxidan-
tes ainda não está bem determinado; porém, acredita-se na 
sua capacidade de interagir com os radicais livres e espécies 
reativas de oxigênio(35). Os carotenoides são importantes se-
questradores de radicais de oxigênio singlet, interrompendo a 
geração de carotenoides reativos ao oxigênio ainda nas etapas 
iniciais de sua formação. Uma única molécula de retinol ou 
β-caroteno é capaz de inativar vários radicais de oxigênio 
singlet. O β-caroteno é ainda reconhecido como varredor de 
radicais do tipo peroxil, interferindo diretamente na reação 
em cadeia da peroxidação lipídica(26,34). Apesar desses efeitos, 
os resultados dos estudos de sua associação com DCV são 
controversos. Em alguns, os níveis de vitamina A não são 
diferentes em grupos com e sem histórico familiar positivo 
de evento DCV precoce(21). Em outros, demonstra-se o efei-
to positivo entre o consumo de β-caroteno e a inibição da 
oxidação lipídica(36).
As principais fontes de carotenoides são os legumes, as fru-
tas vermelhas e amarelas e as verduras verdes. O β-caroteno 
é encontrado em abundância em abóboras, cenoura, brócolis, 
almeirão e couve-manteiga(37,38). As novas recomendações de 
vitamina A são expressas em retinol activity equivalents (RAE) 
e os carotenoides devem ser convertidos(38) (Tabela 2).
Finalmente, a vitamina C é uma importante vitamina 
hidrossolúvel, também conhecida como ácido ascórbico 
ou ácido desidroascórbico (DHAA)(22,38), em sua outra for-
ma biologicamente ativa. O ácido ascórbico é facilmente 
absorvido a partir do intestino delgado por processo ativo 
dependente de sódio e por difusão passiva. A eficiência 
da absorção entérica da vitamina é alta (80-90%) quan-
do a ingestão é baixa, mas declina marcadamente com 
Faixa etária RDA/AI * (mg/d) UL **
0 a 6 meses 4* sem determinação
7 a 12 meses 6* sem determinação
1 a 3 anos 6 200
4 a 8 anos 7 300
9 a 13 anos 11 600
14 a 18 anos 15 800
Tabela 1 – Ingestão recomendada diária de vitamina E para a 
faixa etária de zero a 18 anos
* AI (Adequate Intake): valor de consumo recomendável baseado em 
levantamentos, determinações ou aproximações de dados experimen-
tais. É utilizada quando a Recommended Dietary Allowance (RDA) 
não pode ser determinada; ** UL (Tolerable Upper Intake Level): o 
mais alto nível de ingestão de um nutriente que não causará efeitos 
adversos à saúde.
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o aumento da ingestão(38). A vitamina C é transportada 
no plasma na forma de ácido ascórbico em solução livre, 
sendo capturada pelas células do sistema transportador de 
glicose e pelo sistema de transporte ativo específico. Cada 
sistema mobiliza o ácido desidroascórbico para dentro das 
células, onde é reduzido a ascorbato(39). O ácido ascórbico 
é considerado o mais importante e potente antioxidante 
nutricional hidrossolúvel(40).
Acredita-se que o ácido ascórbico proteja contra a pe-
roxidação lipídica de duas maneiras. Primeiro, de forma 
direta, eliminando os radicais peróxidos antes que eles 
iniciem a peroxidação lipídica. No plasma, a vitamina 
C atua como agente redutor, doando elétrons para várias 
espécies reativas, eliminando-as antes que elas reajam com 
as membranas e as lipoproteínas(7). Segundo, de modo in-
direto, a vitamina C regenera a forma ativa da vitamina E 
e de outros antioxidantes como o β-caroteno, flavonoides 
e glutationa para que exerçam seu papel antioxidante(6). 
Além disso, o ácido ascórbico parece interferir sobre outros 
fatores relacionados ao risco cardiovascular, como a integri-
dade do tecido vascular, o tônus vascular, o metabolismo 
lipídico e a pressão arterial(7). Dessa forma, uma dieta que 
inclua alimentos fontes de vitamina C como frutas cítricas, 
frutas vermelhas, tomate e brócolis seria benéfica, sem os 
riscos acarretados por megadoses dessa vitamina(38). Uma 
ingestão regular e adequada é preconizada em virtude da 
capacidade de armazenamento dessa vitamina no organismo 
e em decorrência de sua constante utilização. Sendo assim, 
deve-se atender às recomendações preconizadas pelas DRI(37) 
(Tabela 3).
Em 1991, o estudo Multinational Monitoring of Trends and 
Determinants in Cardiovascular Disease (MONICA), realizado 
em populações europeias, mostrou significante associação 
inversa entre níveis plasmáticos de vitamina C e mortalidade 
por DCV(41). Pesquisa realizada em crianças com histórico 
familiar de DCV precoce mostrou que estas apresentavam 
níveis plasmáticos de vitamina C adequados(21). Vale aler-
tar que, hoje em dia, grande parte do consumo diário de 
vitamina C deve-se à elevada ingestão de sucos artificiais 
enriquecidos com essa vitamina, que possuem alto teor de 
açúcares e substâncias químicas e não são recomendados em 
uma dieta saudável(24).
Suplementação medicamentosas de 
vitaminas antioxidantes 
Com a justificativa de que as DRI para essas vitaminas 
são determinadas apenas como a quantidade necessária 
para evitar a sua deficiência, não levando em considera-
ção seus efeitos antioxidantes, alguns autores defendem a 
ideia de utilizar a suplementação medicamentosa dessas 
Faixa etária RDA/AI * UL **
(mcg RAE***/dia) (mcg β-caroteno/dia) (mcg RAE***/dia) (mcg β-caroteno/dia)
0 a 6 meses 400 4800 600 7200
7 a 12 meses 500 6000 600 7200
1 a 3 anos 300 3600 600 7200
4 a 8 anos 400 4800 900 10800
9 a 13 anos 600 7200 1700 20400
14 a 18 anos ♀ 700 
♂ 900
♀ 8400 
♂ 10800
♀ 2800
♂ 2800
33600 
33600
Tabela 2 – Ingestão recomendada diária de vitamina A para a faixa etária de 0 a 18 anos
* AI (Adequate Intake): valor de consumo recomendável baseado em levantamentos, determinações ou aproximações de dados experimentais. É 
utilizada quando a Recommended Dietary Allowance (RDA)  não pode ser determinada; ** UL (Tolerable Upper Intake Level): é o mais alto nível 
de ingestão de um nutriente que não causará efeitos adversos à saúde. *** RAE (Retinol Activity Equivalents): 1 RAE=12mcg de β- caroteno; 1 
RE (retinol)=6mcg de β-caroteno;  1 mcg de β-caroteno=0,167 mcg de retinol;  1 Unidade Internacional (UI) de vitamina A=0,3 mcg de retinol.
Faixa etária RDA/AI * (mg/d) UL **
0 a 6 meses 40 sem determinação
7 a 12 meses 50 sem determinação
1 a 3 anos 15 400
4 a 8 anos 25 650
9 a 13 anos 45 1200
14 a 18 anos ♂: 75 
♀: 65
♂: 1.800 
♀: 1.800
Tabela 3 – Ingestão recomendada diária de vitamina C, para a 
faixa etária de zero a 18 anos
* AI (Adequate Intake): valor de consumo recomendável baseado em 
levantamentos, determinações ou aproximações de dados experimen-
tais. É utilizada quando a Recommended Dietary Allowance (RDA) 
não pode ser determinada; ** UL (Tolerable Upper Intake Level): é o 
mais alto nível de ingestão de um nutriente que não causará efeitos 
adversos à saúde.
377
Rev Paul Pediatr 2010;28(4):373-80.
Adriana Boni et al
vitaminas, principalmente da vitamina E, para garantir o 
efeito antioxidante(19,30).
Vários estudos descrevem os efeitos da ingestão de doses de 
vitamina E acima das estabelecidas pela atual recomendação, 
na forma de suplementos, na prevenção de doenças crônicas 
não-transmissíveis e no estímulo do sistema imune(18,42). Em 
contrapartida, Guinazi(43) relata que a atual recomendação de 
vitamina E levaria em consideração a atuação dessa vitamina 
na prevenção de doenças relacionadas ao estresse oxidativo 
e que altas doses de vitamina E estariam associadas a um 
efeito pró-oxidante(44,45).
Pesquisa espanhola(45) randomizou 40 crianças portado-
ras de hipercolesterolemia familiar heterozigótica (LDL-c 
>160mg/dL),  com  média  de idade  de dez anos, em 
dois grupos: o primeiro recebeu terapia com vitamina C 
(1000mg/dia) e vitamina E (400UI/dia) e, ao segundo, 
não foi ofertada suplementação vitamínica. O resultado 
mostrou não haver diferença significativa no perfil lipí-
dico plasmático das crianças. Em contraste, outro estudo 
realizado com 15 pacientes de nove a 20 anos com hi-
percolesterolemia familiar (LDL-c >130mg/dL) utilizou 
suplementos de vitamina E (400UI/dia) e C (500mg/dia) 
por seis semanas(42). Os autores observaram restauração 
da função endotelial em crianças dislipidêmicas com a 
suplementação medicamentosa e concluíram ser a suple-
mentação fundamental para crianças com dislipidemia, 
pois apenas 20% delas consomem cinco ou mais porções 
de frutas e hortaliças por dia.
Em relação à suplementação com β-caroteno, a literatura 
é escassa. Os poucos estudos de intervenção não encontraram 
benefícios em relação à prevenção de doença cardiovascular 
por meio de sua suplementação(46,47).
Meta-análise de sete estudos controlados, duplo-cegos 
e randomizados não mostrou evidências de que os suple-
mentos de antioxidantes (vitamina C, E e β-caroteno) 
previnam a progressão da arteriosclerose em adultos(48). 
Outra meta-análise(19) com sete estudos do tipo coorte, que 
relacionaram a ingestão de vitaminas antioxidantes e a sua 
suplementação com as doenças cardiovasculares em adultos, 
mostrou que a suplementação de vitamina C (mediana de 
ingestão + suplementação de 756mg/dia) obteve resultado 
positivo quanto à prevenção de doença cardiovascular. Em 
relação à suplementação com vitamina E e β-caroteno, não 
houve benefícios.
Muitas questões importantes devem ser respondidas antes 
de se recomendar, de forma universal, a suplementação de 
vitaminas antioxidantes. A principal questão relaciona-se à 
toxicidade. Quanto ao α-tocoferol e β-caroteno, parece não 
existir efeito colateral com seu consumo elevado, pois não 
são substâncias carcinogênicas, mutagênicas ou teratogê-
nicas. Entretanto, não é recomendada a suplementação de 
α-tocoferol em pacientes em terapia anticoagulante ou com 
doença autoimune, pois pode precipitar acidentes hemorrá-
gicos ou desencadear surtos autoimunes(16,49). 
Não há estudos randomizados, controlados e com número 
suficiente de pacientes pediátricos ou adultos que demons-
trem a prevenção de eventos relacionados à aterosclerose por 
meio da suplementação medicamentosa com antioxidantes. 
Portanto, não havendo tal evidência, a suplementação não é 
recomendada pela IV Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias 
e Prevenção da Aterosclerose de 2007(9) e pela American Heart 
Association, que recomenda o consumo de dieta balanceada 
com frutas, verduras e legumes(9).
Conclusão
Percebe-se tendência mundial no aumento da prevalên-
cia das dislipidemias na infância, decorrentes de fatores 
ambientais e familiares, aliada ao fato de o processo arte-
riosclerótico ser detectado cada vez mais precocemente na 
vida, observando-se a presença de estrias gordurosas em 
fetos de mães com dislipidemia. O aumento da prevalência 
da dislipidemia está fortemente associado às mudanças na 
alimentação, com predomínio de alimentos industrializa-
dos, que contribuem para a alteração do perfil lipídico e 
menor consumo de alimentos in natura, fontes de vitaminas 
antioxidantes. Muitas famílias têm buscado soluções rápidas 
para se alimentar, consumindo excessivamente os produtos 
prontos (industrializados) e fast-foods. Desse modo, a criança 
perde o referencial do que seria uma alimentação saudável. 
Torna-se fundamental que toda a família conheça os bene-
fícios do consumo de alimentos in natura, como frutas e 
legumes, e que os incorporem em sua alimentação. Vale 
lembrar que, embora o fator genético também influencie 
a suscetibilidade da criança para desenvolver um processo 
arteriosclerótico, suas manifestações clínico-metabólicas 
podem ser potencializadas ou amenizadas pelos fatores 
ambientais.
Em pleno século 21, imagina-se que a recomendação de 
promoção de um estilo de vida saudável visando à prevenção 
de doenças crônicas não-transmissíveis seja conceito pré-
adquirido pelo profissional da saúde e, consequentemente, 
pela população. Entretanto, o levantamento dos dados mostra 
que hábitos alimentares e estilo de vida inapropriados para 
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